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Изучение регенерации печени при ее токсическом повреждении с целью 
продления резервов функционирования данного органа долгие годы является 
острой медицинской и социальной проблемой. Согласно исследованиям 
последних лет, восстановление печени после повреждения возможно не только 
за счет пролиферации оставшихся неповрежденными гепатоцитов, резидентных 





происхождения, а также факторов роста, среди которых важная роль 
принадлежит фактору стволовой клетки (SCF) [1]. Предполагают, что SCF может 
активировать защитные механизмы в тканях в ответ на воздействие токсичных 
агентов [2–4]. Цель исследования – оценить возможность регуляции продукции 
фактора стволовой клетки в регенерирующей печени после токсического 
повреждения с помощью применения синтетического препарата 
аминофталгидразида. 
Эксперимент по моделированию токсического гепатита был выполнен на 90 
крысах-самцах линии Wistar массой 180±10 г. Для создания модели токсического 
повреждения печени использовали CCl4, который вводили животным однократно 
внутрибрюшинно в дозе 50 мг/100 г массы тела. Инъекции аминофталгидразида 
(АФГ) (модулятора макрофагальной активности) осуществлялись в течение всего 
эксперимента внутримышечно из расчета 2 мг/кг.  
Интактную группу составляли здоровые животные. Животных опытных 
групп выводили из эксперимента на 3, 7 и 14 сутки. 
Методом иммуноферментного анализа в плазме крови экспериментальных 
животных определяли концентрацию фактора стволовой клетки. Рассчитывали 
митотический индекс (%), а также оценивали экспрессию Ki-67+ гепатоцитов и 
F4/80 макрофагов в ткани печени. 
Статистический анализ результатов выполнен с использованием 
программного обеспечения OriginPro 2018 software (OriginLab Corporation, USA) 
и непараметрического критерия Манна-Уитни для 2-х независимых выборок 
(Р<0.05).  
Результаты исследования показали, что повышенная макрофагальная 
активность в ткани печени в ранние сроки после токсического повреждения 
сопровождается увеличением вступивших в митоз или делящихся гепатоцитов, 
а также повышенной концентрацией фактора стволовой клетки в плазме крови. 
Стимуляция функциональной активности макрофагов АФГ приводит к более 
быстрой нормализации концентрации фактора стволовой клетки в плазме крови, 
чем у животных без введения препарата. 
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Ризоктониоз является опасным заболеванием картофеля, которое поражает 
вегетирующие растения и клубни и причиняет серьезный экономический ущерб 
[1, 2]. Для борьбы с его возбудителем (Rhizoctonia solani) используют обработку 
клубней и почвы фунгицидами, в том числе содержащими в своем составе 
дифеноконазол – соединение из группы триазолов (FRAC код G1), 
ингибирующих у грибов биосинтез эргостерина [2]. Однако использование этих 
персистентных фунгицидов приводит к загрязнению почвы, может быть 
опасным для обитающей в ней полезных микроорганизмов и способствует 
развитию у патогенов резистентности к фунгицидам, которая значительно 
снижает защитную эффективность последних [3, 4]. Применение триазолов 
вместе c биосенсибилизаторами, нефунгитоксичными природными веществами, 
которые повышают чувствительность патогенов к фунгицидам, представляет 
собой новую экологически безопасную стратегию защиты 
сельскохозяйственных культур, позволяющую снизить пестицидную нагрузку и 
